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An important pathogenetic link of the progression of chronic heart failure of various genesis is the de-
velopment of arrhythmias. They significantly complicate the course of CHF, because they lead to decreased 
cardiac output and increased hypoxia. The aim of our study was to investigate and evaluate the electrical 
activity of the heart of dogs with CHF. The research was performed on the basis of the private veterinary 
center “Vetmed” (Lviv) in 2016–2017. The study included 36 dogs of different breeds, ages, sexes with 
symptoms of chronic heart failure. A standard six-lead electrocardiogram (ECG) was recorded in all dogs 
in the right lateral position using an electrocardiograph “Vet ECG Ve – 300” (speed 50mm/s, sensitivity of 
the device 1mV = 10 mm). The obtained data were compared with reference values, and also took into 
account the variation of individual indicators depending on body weight. According to the results of our 
study, it was found that the frequency of arrhythmias in dogs with CHF is 75.0 %, of which 8.3 % – life-
threatening, 38.9 % of the examined animals needed treatment, and 27.8 % – annual ECG monitoring. The 
signs of remodeling processes are found in 63.9 % of sick dogs, signs of ischemia – in 25 % and only in 
2.8 % of animals – ECG without changes. The structure of arrhythmia in dogs with CHF is dominated by 
sinus tachycardia (47.2 %), sinus bradycardia (8.3 %), ventricular arrhythmias (5.6 %), atrial fibrillation 
(5.6 %), ventricular tachycardia (2.8 %). Among conduction disorders, we register intraatrial blockade 
(13.9 %) and AV-blockade of the first degree (8.3 %). In 13.9 % of animals ECG signs of fibrosis, ischemia 
are combined with changes in the size of the heart chambers. The results of our study show that a significant 
number of dogs with CHF have arrhythmias and conduction disorders. In order to improve diagnosis and 
treatment, the prospect of further research is to establish an association between ECG and echocardio-
graphic changes in dogs with CHF, which can be both a cause of CH and its consequence and a predictor 
of an unfavorable prognosis. 
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Важливою патогенетичною ланкою у прогресуванні хронічної серцевої недостатності різноманітної генези є розвиток арит-
мій. Вони значно ускладнюють перебіг ХСН, оскільки призводять до зниження серцевого викиду та наростання гіпоксії. Метою 
роботи було дослідити та оцінити електричну активність серця собак із синдромом ХСН. Дослідження виконувались на базі 
приватного ветеринарного центру “Ветмед” (м. Львів) у 2016–2017 рр. Об’єктом досліджень були 36 собак різних порід, віку, 
статі із симптомами хронічної серцевої недостатності. Тваринам було проведено електрокардіографічне дослідження в правому 
боковому положенні за допомогою електрокардіографа “Vet ECG Ve–300” (швидкість 50 мм/с, чутливість апарата 1 мВ = 10 мм). 
ЕКГ реєстрували у стандартних та підсилених відведеннях від кінцівок без застосування фільтрів. Отримані дані порівнювали з 
референтними значеннями, а також враховували варіювання окремих показників залежно від маси тіла. Згідно з результатами 
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нашого дослідження встановлено, що частота аритмій у собак із ХСН складає 75,0 %, із них 8,3 % – загрозливі для життя, 
38,9 % із обстежених тварин потребували лікування, а 27,8 % – щорічного ЕКГ-моніторингу. Дотичні ознаки процесів ремоделю-
вання виявляємо у 63,9 % хворих собак, ознаки ішемії – у 25 % та лише у 2,8 % тварин – ЕКГ без змін. У структурі порушення 
ритму в собак за ХСН переважають синусова тахікардія (47,2 %), синусова брадикардія (8,3 %), шлуночкові екстрасистоли 
(5,6 %), фібриляція передсердь (5,6 %), шлуночкова тахікардія (2,8 %). Порушення провідності реєструємо у вигляді внутріперед-
сердної блокади (13,9 %) та АВ-блокади І ступеня (8,3 %). У 13,9 % тварин ЕКГ-ознаки фіброзу, ішемії поєднуються із змінами 
розмірів камер серця. Результати нашого дослідження свідчать, що значна кількість собак із ХСН має порушення серцевого 
ритму і провідності. Для покращення діагностики та лікування перспектива подальших досліджень полягає у встановленні взає-
мозв’язку між ЕКГ- та ЕхоКГ-змінами у собак із синдромом ХСН, які можуть бути як причиною СН, так і її наслідком та преди-
ктором несприятливого прогнозу перебігу захворювання. 
 




Синдром хронічної серцевої недостатності розви-
вається в результаті захворювань серцево-судинної 
системи (кардіоміопатії, міокардити, хвороби клапа-
нів, дирофіляріоз, системна артеріальна гіпертензія) і 
супроводжуються порушенням діастолічної та/або 
систолічної функції серця. Внаслідок хронічної гіпе-
рактивації нейрогуморальних систем виникають 
структурно-функціональні зміни у міокарді із пору-
шенням його фізіологічних властивостей. Це може 
бути передумовою для розвитку аритмій (Illarionova, 
2012). Згідно з даними Noszczyk-Nowak A. (Noszczyk-
Nowak et al., 2017), частота появи патологічних арит-
мій у загальній популяції собак становить 39,6 %, а за 
результатими досліджень Kumar A. та Aptekmann K. 
(Aptekmann et al., 2010; Kumar et al., 2014) – 21,9 % та 
27,8 % відповідно. Натомість, інцидентність фізіоло-
гічних аритмій складає 8,0 % (Noszczyk-Nowak et al., 
2017). 
Найпоширенішим видом суправентрикулярних 
аритмій (СВА) є фібриляція передсердь (ФП), її част-
ка складає 33,7 % від усіх патологічних аритмій 
(Noszczyk-Nowak et al., 2017). За даними інших авто-
рів (Aptekmann et al., 2010; Kumar et al., 2014), у со-
бак, крім миготливої аритмії, також рівнозначно діаг-
ностують синусову тахікардію. Причинами її розвит-
ку вважають (Aptekmann et al., 2010) фізіологічний 
стан собак – стрес, страх. 
Ряд дослідників у своїх роботах (Kumar et al., 
2014; Noszczyk-Nowak et al., 2017) проводили статис-
тичний аналіз поширення аритмій відповідно до віку, 
статі, ваги, породи. Так, аритмії частіше реєструють у 
самок (22,98 %) та у тварин 1–3-річного віку, найви-
щий відносний ризик їхньої появи у собак породи 
померанський шпіц (1,76) (Kumar et al., 2014). У 65 % 
самців з віковим діапазоном понад 6 років діагносту-
ють суправентрикулярні аритмії. Здебільшого це тва-
рини вагової категорії 11–25 кг, найчастіше породи 
лабрадор-ретривер та німецькі вівчарки (7,9 %) 
(Noszczyk-Nowak et al., 2017).  
За останнє десятиліття проведено велику кількість 
досліджень щодо порушень електричної активності 
міокарда за конкретних серцевих захворювань. Частка 
міксоматозної дегенерації мітрального клапана скла-
дає (ендокардіоз мітрального клапана, ЕМК) до 75 % 
від усіх серцевих хвороб собак (Illarionova et al., 2006; 
Rudenko, 2007; Baisan et al., 2016; Bogucki & 
Noszczyk-Nowak, 2017; Keene et al., 2019). У дрібних 
порід із прогресуванням ЕМК (Kim et al., 2017; Car-
valho et al., 2018) зростає ймовірність розвитку СВА, 
поліморфних шлуночкових аритмій, а у великих і 
середніх (Jung et al., 2016; Keene et al., 2019) – у 52 % 
випадків виникає ФП. Окрім того, у собак із прогре-
суванням ЕМК пролонгація коригованого інтервалу 
QT та його дисперсія є ранніми індикаторами розладів 
реполяризації в міокарді та факторами ризику розвит-
ку злоякісних шлуночкових аритмій (Bruler et al., 
2018). 
Поширеність дилятаційної кардіоміопатії (ДКМП) 
у загальній популяції собак становить 0,5 % (Baisan et 
al., 2016) і частіше зустрічається серед великих та 
гігантських порід (24–45 %), зокрема серед доберма-
нів, боксерів, ньюфаундлендів, німецьких вівчарок 
тощо (Vollmar, 2000; Morales et al., 2001; Martin et al., 
2009; Vess, 2016; Dutton & López-Alvarez, 2018). Най-
поширенішим видом порушень серцевого ритму є 
ФП, яку діагностують у 45–97,2 % собак із симптома-
ми ХСН (Vollmar, 2000; Morales et al., 2001; Martin et 
al., 2009). Встановлено, що із зростанням класу ХСН 
за ДКМП ймовірність виникнення миготливої аритмії 
зростає у 3,27 раза (Rudenko, 2007). Характерною 
рисою в патогенезі ДКМП є ризик появи т. зв. “само-
стійних ФП” у собак ще в латентній стадії захворю-
вання, що можуть призвести до летальних наслідків 
(Vollmar, 2000; Martin et al., 2009; Vess, 2016; Dutton 
& López-Alvarez, 2018). Однак, у боксерів, ньюфаунд-
лендів та ердельтер’єрів за ДКМП значно частіше 
діагностують шлуночкові дизаритмії (Morales et al., 
2001; Meurs, 2017; Dutton & López-Alvarez, 2018).  
Вивчення особливостей прояву аритмій у собак із 
синдромом ХСН та їхнього впливу на прогресування 
серцевої недостатності є актуальною проблемою ве-
теринарної медицини. Своєчасне їх виявлення визна-
чає прогноз подальшого перебігу чи закінчення осно-
вної хвороби та є однією з передумов для корекції 
медикаментозної терапії у тварин.  
Мета роботи полягає в дослідженні та оцінці еле-
ктричної активності серця у собак із прогресуючою 
хронічною серцевою недостатністю.  
 
Матеріал і методи досліджень 
 
Робота виконувалася на базі приватного ветерина-
рного центру “Ветмед”, (м. Львів) у 2016–2017 рр. 
Об’єктом дослідження були 36 собак різних порід 
(21 самець, 15 самок) з ознаками хронічної серцевої 
недостатності. Віковий діапазон тварин складав 4–13 
(9,4 ± 0,36) років, маса тіла була в межах 2,1–71 
(22,6 ± 3,06) кг. Під час дослідження було сформовано 
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дослідну групу тварин, відбір до якої здійснювався за 
результатами даних анамнезу та проведеного загаль-
ноклінічного огляду. Тваринам було проведено елект-
рокардіографічне обстеження в правому боковому 
положенні за допомогою електрокардіографа “Vet 
ECG Ve–300” (швидкість 50 мм/с, чутливість апарата 
1 мВ = 10 мм). ЕКГ реєстрували в стандартних (за 
Ейнтговеном I, II, III) та підсилених (за Гольдбергом 
aVR, aVL, aVF) відведеннях від кінцівок без застосу-
вання фільтрів згідно з загальноприйнятими рекомен-
даціями (Tilley, 1992). Матеріалом слугували електро-
кардіографічні записи активності серця протягом 5 
хвилин. Аналіз електрокардіограм проводили за до-
помогою електрокардіографічної лінійки, спеціальних 
розрахункових формул за встановленими алгорит-
мами (Illarionova, 2006; Paslawska & Kurski, 2008). 
Отримані дані порівнювали з референтними значен-
нями (Cvіlіhovs'kij et al., 2010). При проведенні дослі-
дження також враховували варіювання окремих пока-
зників від маси тіла (Rudenko, 2009). Зважування тва-
рин виконували під час проведення загальноклінічно-
го огляду за допомогою підлогових ваг TCS 200 з 
діапазоном вимірювання 0,05–200 кг. При оцінці час-
тоти серцевих скорочень (ЧСС) враховували норми 
для різних вагових категорій: вага 1–10 кг (mini, ЧСС 
120–160 уд/хв), вага 11–25 кг (medium, ЧСС 70–150 
уд/хв) та собаки великих і гігантських порід, вага 
відповідно 26–44 кг (maxi) і більше 45 кг (giant), ЧСС 
даної групи тварин 60–130 уд/хв), а також ефект стре-
су (проводили вимірювання ЧСС методом аускульта-
ції до моменту запису ЕКГ). Під час аналізу електро-
кардіограм визначали ЧСС, регулярність серцевих 
скорочень, амплітуду і тривалість зубця P, тривалість 
інтервалу PQ, оцінювали комплекс QRS. Усі дослі-
джувані параметри оформили у три групи: оцінка 
серцевого ритму, провідності, процесів ремоделюван-
ня міокарда (Illarionova, 2006). 
Отримані дані записували у протоколи досліджен-
ня з електрокардіографічними висновками. Усі розра-
хунки здійснювали на персональному комп’ютері, 
статистичну обробку одержаних результатів проводи-
ли за допомогою програмного забезпечення (програма 





Результати та їх обговорення 
 
Згідно з даними анамнезу, основними скаргами 
власників хворих собак були: непереносимість фізич-
них навантажень (90 % собак), зменшення тривалості 
щоденних прогулянок (85 %), тахіпное при незначних 
навантаженнях (83,3 %), втрата ваги (70 %), пригні-
чення (66 %), гіпорексія (50 %), підвищена сонливість 
(47,2 %), тахіпное у стані спокою (25 %), кашель 
(18 %), неспокій (13,9 %), втарата свідомості (2,8 %). 
За результатами клінічного огляду, у 52,8 % собак 
реєстрували зміни в кон’юнктиві та слизовій оболонці 
рота: ціаноз, блідість, сухість, відхилення ШНК, що 
зумовлені зниженням хвилинного об’єму крові, ане-
мією. У 25 % тварин виявили позитивний трахеаль-
ний рефлекс і кашель як результат кардіомегалії з 
наступною компресією лівого бронхіального стовбу-
ра. У 66,6 % собак діагностували видимі ознаки за-
тримки рідини в організмі – тахіпное, диспное, збіль-
шення об’єму черева, контурування яремних вен. При 
пальпації у 58,3 % тварин дослідної групи виявили 
зміни серцевого поштовху і пульсу. За допомогою 
аускультації у 86,1 % собак встановили зміни у рит-
мічності, тривалості та силі серцевих тонів (неритміч-
ність, подовження, посилення, ослаблення, наявність 
шумів). 
При аналізі ЕКГ-записів собак дослідної групи, у 
72,2 % тварин виявлено регулярний (правильний) 
ритм, у 27,8 % – нерегулярний (неправильний). У 
13,9 % тварин нерегулярність викликана респіратор-
ною аритмією, яка пов’язана з фазами дихання. Така 
фізіологічна варіабельність серцевого ритму у собак 
зумовлена підвищенням тонусу блукаючого нерва і 
його впливу на синоатріальний вузол, минає після 
фізичного навантаження і призначення атропіну  
(Illarionova, 2006; Oliveira et al., 2012; Vess, 2016). 
Згідно з літературними джерелами (Hanton & 
Rabemampianina, 2006), зниження чи відсутність ди-
хальної аритмії у тварин із хворобами серця є предик-
тором прогресування ХСН. 
При оцінці частоти ритму серця пришвидшення 
ЧСС загалом діагностували у 55,6 % собак, а сповіль-
нення – у 8,3 %. Відповідно до аналізу отриманих 
показників ЧСС у ваговій групі 1–10 кг, у 4 тварин 
виявлено синусову тахікардію, у 2 – синусову бради-
кардію, у 4 – даний показник перебував у межах фізі-
ологічної норми (рис. 1). 
 Рис. 1. Частота серцевих скорочень (уд/хв) дослідної групи тварин до 10 кг, n = 10 
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У ваговій категорії 11–25 кг у 5 тварин встановле-
но синусову тахікардію, в 1 – несинусового похо-
дження, а у 3 – ЧСС була в межах норми (рис. 2). 
Серед вагової групи 26–44 кг у 6 тварин реєстру-
вали синусову тахікардію, у 2 – несинусового похо-
дження, в 1 – брадикардію. У 3 собак відхилень не 
виявлено. Водночас, зростання частоти серцевих ско-
рочень у ваговій групі більше 45 кг виявили у 2 тва-
рин (рис. 3). 
 
 Рис. 2. Частота серцевих скорочень (уд/хв) дослідної групи тварин вагою 11–25 кг, n = 9 
 
 Рис. 3. Частота серцевих скорочень (уд/хв) дослідної групи тварин вагою 26–44 кг, n = 12 та більше 45 кг, n = 5 
 
Синусову тахікардію можна розглядати як тимча-
сову компенсаторну відповідь серцевого м’яза на 
зміни артеріального тиску з метою підтримання пер-
фузії внутрішніх органів (Baisan et al., 2016; Carvalho 
et al., 2018). Вона є результатом подразнення бароре-
цепторів, розташованих у дузі аорти і каротидному 
синусі (Martin & Korkorjen, 2010). Однак, за розвитку 
ХСН виникає дисавтономія з наступним зростанням 
тонусу симпатичної нервової системи і, як наслідок, 
поява стійкої тахікардії (Oliveira et al., 2012; Vess, 
2016; Bogucki & Noszczyk-Nowak, 2017). Хронічна 
тахікардія супроводжується наростанням процесів 
декомпенсації, оскільки зменшується тривалість діас-
толи серця, а отже і його наповнення кров’ю, знижен-
ням ударного об’єму і посиленням гіпоксії міокарда і 
внутрішніх органів (Carvalho et al., 2018). Подібні 
результати описані у дослідженнях Илларионовой В. 
(Illarionova, 2014), яка встановила, що прогресування 
ХСН супроводжується синусовою тахікардією і відсу-
тністю дихальної аритмії. Сприятливим фактором 
розвитку синусової тахікардії є анемія, яка, згідно з 
результатами загальноклінічного аналізу крові, спос-
терігалась у 50,0 % собак (Trofіm’jak & Slіvіns'ka, 
2020). І лише у 5,6 % тварин реєстрували синусову 
брадикардію як можливий наслідок підвищення пара-
симпатичного тонусу, зокрема в 1 собаки за гіпотире-
озу. Порушення електролітного балансу (К+, Na+, 
Ca2+) як причину синусової брадикардії виключили на 
основі аналізу показників біохімічного профілю сиро-
ватки крові тварин (Trofіm’jak & Slіvіns'ka, 2020). 
При оцінці джерела збудження серця у 88,9 % тва-
рин дослідної групи виявлено синусовий ритм, який є 
варіантом норми. У 5,6 % реєстрували миготливу 
аритмію, в 2,8 % – передсердний ритм, у 2,8 % – ідіо-
вентрикулярний ритм. Міграція водія ритму по перед-
сердях у собак є нормою і часто асоціюється із респі-
раторною аритмією. Ідіовентрикулярний ритм наяв-
ний у тварини із пароксизмальною шлуночковою 
тахікардією, викликаною ушкодженнями міокарда 
шлуночка внаслідок ДКМП. Фібриляцію передсердь 
діагностуємо на пізніх стадіях ХСН з вираженою 
атріодилятацією (Aptekmann et al., 2010; Baisan et al., 
2016). Остання виникає внаслідок хронічного перева-
нтаження об’ємом крові через регургітацію за ЕМК, а 
також внаслідок розвитку структурних незворотніх 
змін (жирова інфільтрація, фіброз) в міокарді перед-
сердь при ДКМП (Everett & Olgin, 2007). Вищеперелі-
чені морфологічні зміни супроводжуються електрич-
ним ремоделюванням міокарда передсердь, а саме: 
скорочення рефрактерного періоду, сповільнення 
швидкості поширення імпульсу та зміни у функціону-
ванні іонних каналів (Jung et al., 2016). Даний тип 
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аритмії сприяє наростанню декомпенсації серцевої 
недостатності (Morales et al., 2001). 
У 5,6 % тварин із синусовим ритмом виявлено по-
одинокі мономорфні гемодинамічно незначні право-
шлуночкову і лівошлуночкову екстрасистоли. 
Порушення провідності встановлено у 19,4 % со-
бак (табл. 1). Внутріпередсердна блокада (Voroncova, 
2003; Illarionova, 2012; Savarino et al., 2012) виявлена 
у 11,1 % хворих тварин, характеризувалася, як прави-
ло, подовженням зубця Р і зміною його конфігурації 
(роздвоєний, двофазний) (Cvіlіhovs'kij et al., 2010). 
Однак слід зауважити, що дані критерії також є не-
прямими показниками зміни розміру ЛП (P-mitrale) 
(Illarionova et al., 2006; Ford & Mazzaferro, 2011;  
Kumar et al., 2014; Baisan et al., 2016; Bogucki & 
Noszczyk-Nowak, 2017). Тому для диференціації тва-
ринам додатково проводили скринінгове ехокардіог-
рафічне обстеження. Атріовентрикулярну блокаду 
першого ступеня із подовженням інтервалу PQ ≥ 0,14 
секунд реєстрували у 5,6 % дослідних собак, а у 2,8 % 
тварин спостерігали поєднання внутріпередсердної 
блокади та АВ-блокади першого ступеня. На нашу 
думку, імовірними причинами є ушкодження АВ-
вузла і провідної системи передсердь внаслідок карді-
оміопатій та підвищеного тонусу блукаючого нерва 
(Matveeva, 2005; Hanton & Rabemampianina, 2006; 
Aptekmann et al., 2010). Також слід зазначити, що у 
2,8 % собак причиною АВ-блокади першого ступеня є 
зростання рефрактерності АВ-вузла на фоні синусової 
тахікардії (Hanton & Rabemampianina, 2006;  
Aptekmann et al., 2010). У 8,3 % тварин провести оцін-
ку провідності не вдалося у зв’язку з наявністю скла-
дних форм аритмій.  
 
Таблиця 1  
Тривалість електрокардіографічних показників у собак дослідної групи 
 










n          10 10 10 
Lim    0,03–0,07 0,06–0,13 0,03–0,07 
M ± m 0,046 ± 0,004 0,103 ± 0,007 0,046 ± 0,004 
Medium  
(11–25 кг) 
n           8 8 9 
Lim    0,02–0,06  0,08–0,16 0,02–0,08 
M ± m 0,046 ± 0,005 0,103 ± 0,009 0,053 ± 0,007 
Maxi  
(26–44 кг) 
n          10 10 11 
Lim    0,04–0,06 0,09–0,13 0,04–0,07 
M ± m   0,05 ± 0,030 0,104 ± 0,005 0,054 ± 0,003 
Giant  
(більше 45 кг) 
n           5 5 5 
Lim    0,04–0,06 0,08–0,14 0,04–0,06 
M ± m 0,052 ± 0,005 0,108 ± 0,012 0,050 ± 0,003 
 
При аналізі електричної осі серця у дослідній групі 
встановили відхилення ЕОС вліво у 8,3 % собак 
(ЕВС<+40 градусів) та вправо – у 2,8 % (ЕВС>+100 
градусів) (табл. 2). Лише в 2,8 % тварин відхилення 
осі вліво дотично у поєднанні з іншими екг-
параметрами може вказувати на дилятацію лівого 
шлуночка (ЛШ) (Illarionova et al., 2006; Ford &  
Mazzaferro, 2011). У решті випадків відхилення осі від 
референтних значень ми не виявили інших екг-ознак 
зміни геометрії камер серця чи блокад ніжок пучка 
Гіса. Слід зазначити, що за одночасної дилятація обох 
шлуночків значення ЕВС перебуває у межах “псевдо-
норми” (Ford & Mazzaferro, 2011), зменшуючи таким 
чином діагностичне значення даного параметра  
(Illarionova et al., 2006). 
 
Таблиця 2 



















n 10 9 10 10 10 
Lim       51–130  0,2–0,5 0,1–1,2 0,1–0,5 1,2–3,5 
M ± m 67,80 ± 8,35 0,367 ± 0,03 0,43 ± 0,11 0,31 ± 0,04 2,04 ± 0,28 
Medium 
(11-25 кг) 
n           9 8 9 9 9 
Lim       15–90  0,1–0,5  0,3–1,7 0,1–0,5 1,1–3,4 
M ± m 64,67 ± 8,96 0,363 ± 0,06 0,74 ± 0,15 0,23 ± 0,05 2,07 ± 0,23 
Maxi 
(26-44 кг ) 
n          11 10 11 11 11 
Lim       30–100  0,2–0,6 0,1–1,5 0,1−0,4 1,0–3,4 
M ± m 70,09 ± 5,69 0,370 ± 0,04 0,45 ± 0,12 0,24 ± 0,03 2,20 ± 0,28 
Giant 
(більше 45 кг) 
n           5 5 5 5 5 
Lim       41–78  0,2–0,5 0,2–0,9 0,1–0,4 1,2–2,3 
M ± m   59,8 ± 6,53 0,360 ± 0,05 0,46 ± 0,14 0,22 ± 0,06 1,56 ± 0,19 
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Р-mitrale виявлено у 19,4 % тварин, P-pulmonale – 
у 16,7 %, екг-ознаки біатріального розширення (Р ≥ 
0,05 сек., Р ˃ 0,4 mV, двогорбий Р в II, III, aVF) зареє-
стровано у 5,6 % хворих собак. Збільшення тривалості 
зубця Р (Р-mitrale) є непрямим показником дилятації 
ЛП (Matveeva, 2005; Ford & Mazzaferro, 2011; Kumar 
et al., 2014; Baisan et al., 2016; Bogucki & Noszczyk-
Nowak, 2017). Встановлено пряму залежність між 
розширенням зубця Р та ступенем збільшення порож-
нини ЛП на Ехо-Кг: лише при значному збільшенні 
ЛП (індекс розширення ЛП/Ао – 1,9 і вище) трива-
лість зубця Р перевищує референтні значення норми, 
тобто при незначній та помірній дилятації не реєст-
рують змін у тривалості зубця Р на ЕКГ (Illarionova et 
al., 2006; Illarionova, 2014). Також виявлено позитивну 
кореляцію із прогресуванням ХСН (Rudenko, 2007). 
Чутливість даного діагностичного параметру стано-
вить 40 %, а специфічність – 93 % (Savarino et al., 
2012). Збільшення вольтажу зубця Р (P-pulmonale) 
вважається непрямим показником розширення або 
перевантаження ПП (Hanton & Rabemampianina, 2006; 
Illarionova et al., 2006; Ford & Mazzaferro, 2011; Kumar 
et al., 2014). Таким чином, у 41,7 % собак виявляємо 
екг-ознаки збільшення розмірів обох передсердь. 
Ремоделювання камер шлуночків зареєстровано у 
38,8 %. Причиною ремоделювання міокарда є тривала 
гіперактивація нейрогуморальної системи у відповідь 
на наростаюче зниження систолічної та/ або діастолі-
чної функції серця із наступними змінами внутрісер-
цевої гемодинаміки (Illarionova, 2012). При аналізі 
ЕКГ, глибокі зубці Q виявлено у 38,9 % тварин, що, у 
поєднанні із високовольтажними зубцями R, є озна-
кою гіпертрофії міокарда лівого шлуночка (Matveeva, 
2005; Illarionova et al., 2006; Ford & Mazzaferro, 2011; 
Illarionova, 2014). Розширення комплексу QRS, який є 
одним із ЕКГ-ознак дилятації порожнини ЛШ, вияв-
лено в 16,7 % (табл. 2) (Matveeva, 2005; Illarionova et 
al., 2006; Ford & Mazzaferro, 2011). 
Деформацій комплексу QRS у вигляді зазубрень 
на ЕКГ відзначаємо у 41,7 % собак. При цьому, у 
16,7 % тварин зазубрення реєструємо в одному відве-
денні, в 11,1 % – одночасно в двох різних відведен-
нях, в 8,3 % – у трьох відведеннях, а в 5,6 % – у чоти-
рьох. Такі зміни, згідно з даними (Matveeva, 2005; 
Winter & Bates, 2018), свідчать про порушення внут-
рішлуночкової провідності. Діагностичне значення 
має кількість виявлених відведень з деформованими 
комплексами QRS. У 22,2 % випадках деформація 
QRS комплексу поєднується з Р-mitrale, P-pulmonale, 
фібриляцією передсердь, збільшенням вольтажу і 
тривалості QRS, АВ-блокадою І ступеня. 
Відхилення сегмента ST вниз від ізоелектричної 
лінії більше ніж на 0,2 mV виявляємо у 25,0 % собак. 
Депресія ST вказує на субендокардіальну ішемію та 
гіпоксію міокарда (Morales et al., 2001; Illarionova et 
al., 2006; Piccirillo et al., 2009; Ford & Mazzaferro, 
2011). Згідно з результатами дослідження (Matveeva, 
2005), прогресування ХСН у собак призводить до 
подальшої інверсії сегменту ST внаслідок збільшен-
ням часу проходження хвилі деполяризації від внут-
рішніх до зовнішніх шарів стінок міокарда при збіль-
шенні його маси. Ішемія наростає із зменшенням 
просвіту дрібних коронарних судин під впливом ак-
тивації ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
(РААС), а також на фоні прогресуючого зниження 
серцевого викиду. Також може поглиблюватися за 
рахунок тахіаритмій, котрі спричиняють значне зме-
ншення часу діастолічного розслаблення міокарда 
шлуночків, а отже і його здатності наповнюватися 
необхідним об’ємом крові. При нетривалій ішемії 
обмін речовин у серцевому м’язі відновлюється, а при 
тривалому погіршенні кровопостачання міокарда 
гіпоксія прогресує і призводить до значного пору-
шення процесів метаболізму у м’язових волокнах. Це 
проявляються, перш за все, розладами процесів репо-
ляризації з наступним можливим розвитком злоякіс-
них аритмій (Baisan et al., 2016; Santilli et al., 2018). 
Такі пацієнти потребують динамічного спостережен-
ня з обов’язковим проведенням повторного ЕКГ-
обстеження (Matveeva, 2005). 
Провівши комплексну оцінку електрокардіограм 
собак із ХСН, ми виявили наступні електрокардіогра-
фічні синдроми: порушення ритму (69,4 %), пору-
шення провідності (19,4 %), дотичні ознаки процесів 




Частота аритмій за даними ЕКГ у собак із ХСН 
складає 75,0 %, із них 8,3 % – загрозливі для життя, 
38,9 % із обстежених тварини потребують лікування, 
27,8 % – щорічного ЕКГ-моніторингу. Часто виника-
ють аритмії внаслідок порушення збудливості та фо-
рмування імпульсу. У структурі порушення ритму у 
собак за ХСН переважають синусова тахікардія 
(47,2 %), синусова брадикардія (8,3 %), шлуночкові 
екстрасистоли (5,6 %), фібриляція передсердь (5,6 %), 
шлуночкова тахікардія (2,8 %). Порушення провідно-
сті реєструємо у вигляді внутріпередсердної блокади 
(13,9 %) та АВ-блокади І ступеня (8,3 %). У 13,9 % 
тварин ЕКГ-ознаки фіброзу, ішемії поєднуються із 
змінами розмірів камер серця. 
Перспективи подальших досліджень. Для покра-
щення діагностики та лікування виникає потреба у 
встановленні взаємозв’язку між ЕКГ- та ЕхоКГ-
змінами у собак із синдромом ХСН, які можуть бути 
як причиною СН, так і її наслідком та предиктором 
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